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Mide kanseri ve mide lenfomasinda Helikobakter pilori siklig

Helicobacter pylori prevalance in gastric carcinoma and gastric lymphoma
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Giris ve amag: Mide malignitelerinde Helikobakter pilori sikligmin ta-
mmlanmasi ve etiyolojideki degerinin saptanmas1 amagclanmustir. Heli-
kobakter pilori enfeksiyonu gastrik adenokarsinom ve gastrik lenfoma
riskinde artisla iliskilidir. Gereg¢ ve yontem: 1998-2005 tarihleri arasin-
da Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi 2. ve 5. Genel Cerrahi Klinik-
leri’nde malignite nedeniyle total ve subtotal mide rezeksiyonu yapilan
42 hastani gastrik spesimenleri retrospektif olarak tekrar incelendi. His-
tolojik degerlendirme Lauren’s klasifikasyonu ve Helikobakter pilori yo-
gunluk tayini icin Sydney klasifikasyonu kullanildi. Bulgular: Caligma-
ya 32 gastrik karsinoma, 10 non-Hodgkin gastrik lenfoma vakasi alind1.
Helikobakter enfeksiyonu; gastrik karsinomlu hastalarin 10’unda
(%33.3), gastrik lenfomali hastalarin 7’sinde (%70) saptandi. Helikobak-
ter yogunlugu 9 gastrik karsinomlu, 7 gastrik lenfomali hastada ‘1’ iken,
1 gastrik karsinom vakasinda ve 1 gastrik lenfomali hastada yogunluk
‘2’ idi. Mide lenfomas: vakalarinda Helikobakter pilori prevalansi an-
lamli olarak daha yiiksek idi. Helikobakter pilori, intestinal tip gastrik
karsinoma nazaran difiiz gastrik karsinomada daha sik goriildii. Ayrica
gastrik karsinom klinik evresi arttikca Helikobakter pilori yogunlugu da
artmakta birlikte istatistiksel olarak bu bulgular anlamli bulunmadi.
Sonuc: Gastrik maligniteler arasinda lenfoma olgularinda yiiksek siklik-
ta Helikobakter pilori bulunmasi gastrik lenfomanin olusmasinda Heli-
kobakter pilori’nin roliinti dogrulamaktadir.

Anahtar sozciikler: Helikobakter pilori, gastrik karsinoma, gastrik
lenfoma

GIRiS VE AMAC

Marshall ve Warren tarafindan 1982 yilinda izo-
le edilip duedonal ilser ile iliskisi ortaya konduk-
tan sonra Helikobakter pilori'nin (Hp) kronik gast-
ritis, gastrik karsinom, gastrik non-Hodgkin len-
foma (1) ve gastrik MALT lenfoma (2) patogene-
zinden sorumlu olabilecegi iddia edilmistir. Dii-
siik sosyo-ekonomik kosullarda yasayan insan-
larda ve bu nedenle de gelismekte olan tilkelerde
Hp enfeksiyonu daha sik gézlenmektedir (3). Sa-
nayilesen tilkelerdeki niifusun yaklasik yarisi ve
gelismekte olan tilkelerdeki insanlarin %901 Hp
ile enfektedir (4). Biz Hp enfeksiyonu ile iliskili ol-
dugu bilinen midenin malign hastaliklarinin ka-
rakteristiklerini inceledik.

Background/aim: We aimed to determine Helicobacter pylori prevalen-
ce in gastric malignant disease and to examine its value in the etiology.
Infection with Helicobacter pylori is associated with an increased risk of
gastric adenocarcinoma and gastric lymphoma. Materials and
methods: We retrospectively examined the surgical specimens of 42 pa-
tients with malignant gastric tumors, who had been hospitalized in the
second and fifth Department of General Surgery, Ministry of Health An-
kara Training and Research Hospital, between 1998 and 2005 and treated
with gastrectomy. Histological assessment and Helicobacter pylori den-
sity determinations were made according to Lauren and Sydney classifi-
cations, respectively. Results: Thirty-two had gastric carcinoma and 10
had gastric non-Hodgkin lymphoma. Helicobacter pylori infection was
present in 10 (33.3%) of the gastric carcinoma patients and 7 (70%) of
the gastric lymphoma patients. The density of Helicobacter pylori was
‘1’ in nine gastric carcinoma and six gastric lymphoma cases, and ‘2’ in
one gastric carcinoma and one gastric lymphoma case. Helicobacter
pylori prevalence is significantly higher in lymphoma cases than carci-
noma cases. Diffuse type gastric carcinoma is more correlated with He-
licobacter pylori than the intestinal type, and Helicobacter pylori density
increases in conjunction with an increase in the gastric carcinoma clini-
cal stage, but these findings were not significant. Conclusion: A high
prevalence of Helicobacter pylori among the gastric lymphoma patients
confirms the role of Helicobacter pylori in gastric lymphoma genesis.

Key words: Helicobacter pylori, gastric carcinoma, gastric lymphoma

GEREC VE YONTEM

1998 ve 2005 tarihleri arasinda Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi 2. ve 5. Genel Cerrahi Kli-
nikleri'nde primer mide malignitesi nedeniyle to-
tal ve subtotal mide rezeksiyonu yapilan (17’si to-
tal ve 25'i subtotal) 11'i kadin ve 31'i erkek top-
lam 42 hasta calismaya alindi. Tum cerrahi spe-
simenler retrospektif olarak incelendi. Bu spesi-
menler 48 saat boyunca %10 formol soliisyonuy-
la fikse edildi ve parafin bloklara yerlestirildi. Bu
materyaller 6p kalinhginda béliimlere ayrilacak
sekilde kesildi, 12 saat boyunca 50°C’de enkiibe
edildi, ksilol ile deparafinize edildi ve etil alkol ile
dehidrate edildi. Deiyonize suyla hidrate edildik-
ten sonra Hematoksilen-eozin ile boyandi. Biitiin
spesimenler Hp mevcudiyeti icin tekrar degerlen-
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dirildi; inceleme tiimér dokusunun komsulugun-
daki normal mide mukoza bolgesinde yapildi.
Histolojik degerlendirme Lauren (5) ve Hp yogun-
lugu tayini icin Sydney (6) klasifikasyonu kulla-
nildi.

Sydney klasifikasyonuna gore Helikobakter pilori
gorilmemesi: Hp yogunlugu= ‘0’; tek tek organiz-
malarin bulunmasi veya mukozal ylizeyin licte
birinden daha azim1 kaplayan kiiclik gruplarin
bulunmasi: Hp yogunlugu='1’; mukozal ytlizeyde
biiylik organizma gruplarinin bulunmasi, muko-
zal ylizeylerin 2/3'tinden daha fazla alanda tespit
edilmesi: Hp yogunlugu= ‘3’; 1-3 arast bulgular
Hp yogunlugu= ‘2’ olarak degerlendirildi.

Timorli hastalarin klinik evrelemesi TNM klasi-
fikasyonuna gore yapildi (7). Calismamizda ista-
tistiksel analiz SPSS 10.0 kullanilarak, Spearman
korelasyon, Kruscal-Wallis ve Mann-Whitnay-U
testleri istatistiksel analizde kullanild.

BULGULAR

Midede malign tiimoéri bulunan 42 hastadan
32'sinde gastrik karsinom, 10'unda gastrik lenfo-
ma mevcuttu. Gastrik karsinomlarin lokalizas-
yonlar: 17 vakada antrum (%53.1), 9 vakada
korpus (%28.1), 2 vakada kardiya (%6.3), 2 vaka-
da fundus (%6.3) ve 2 vakada difiiz yerlesim
(%6.3) seklinde idi. Tablo 1’de goruldigu gibi Hp
siklig1 gastrik karsinomun lokalizasyonu kardia
ve fundustan antruma dogru ilerlediginde art-
makta idi; ancak bu farklihik istatistiksel olarak
anlaml bulunmada.

Gastrik karsinomlarin 17’si (%53) intestinal ve
15'i (%47) difiiz tipteydi. Klinik evre arttikca gast-
rik karsinomun difiiz tipte olma orani artmaktay-
di. Hp yogunlugu intestinal tip gastrik karsinom-
larda diffiiz tiplere oranla daha dusiiktii. Evrelere
gore degerlendirildiginde 32 gastrik karsinoma
olgusu su sekilde dagiliyordu: 1 hasta evre 1A, 1
hasta 1B idi. 10 hasta evre 2 iken 16's1 evre 3A ve
4'0 evre 3B idi. Hp pozitifligi evre I'de %0, evre
II'de %30, evre III’de %35 oranlarinda idi. Karsi-
nomada evrenin ilerlemesi ile Hp enfeksiyonu-
nun sikliginin artmas: ve diffiiz tip gastrik karsi-
nomlarda daha yiiksek oranda Hp pozitifligi
saptanmasi guruplarda olgu sayisinin azligi sebe-
biyle istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(Tablo 1).

Sydney klasifikasyonuna goére 32 gastrik
karsinomlu hastanin gastrektomi spesimenleri

Tablo 1. Karsinoma vakalarinda evre ve lokalizasyonlarina gore
Hp pozitifligi

Evre n Hp pozitifligi
Evre I 2 (%6.3) 0 (%0)
Evre I 10 (%31.3) 3 (%30)
Evre III 20 (%62.5) 7 (%35) #

Lokalizasyon n Hp pozitifligi
Kardia-Fundus 4 (%12.6) 1 (%25)
Korpus 9 (%28.1) 3 (%33.3)
Antrum 17 (%53.1) 7 (%41.2)
Yaygin 2 (%6.3) 0 (%0) #
Toplam 32 10

Hp: Helikobakter pilori, #:P<0.05

incelendiginde 9 gastrik karsinomlu olguda Hp
yogunlugu ‘1’ iken 1 gastrik karsinomlu hastada
yogunluk ‘2’ idi.

Gastrik lenfomalarin yerlesimi: 7 vakada (%70)
antrum, 3 vakada (%30) korpus olarak belirlendi.
Hp prevalansi lenfoma vakalarinda karsinom va-
kalarina gore daha yiiksekti (%70). Tablo 2’de go-
rildigiu tizere 10 gastrik lenfoma olgusunun
7’sinde Hp enfeksiyonu mevcut idi. Gastrik lenfo-
ma vakalarn ve gastrik karsinom vakalar arasin-
da Hp sikhiginda anlamli farklilik mevcuttu
(%31.3, %70, p=0.029).

Sydney klasifikasyonuna goére Hp pozitif olan 7
gastrik lenfoma vakasinin 6’sinda Hp yogunlugu
‘1’, digerinde ise yogunluk ‘2’ idi.

Tablo 2. Gastrik malignitelerde Helikobakter pilori siklig1 ve
yogunlugu

Tam n Hp Pozitifligi p Hp Yogunlugu
1 2 3
Mide Karsinomu 32 10 (%31.3) 9 (%90) 1 (%10) -

Mide Lenfomas: 10
Toplam 42

7(%700) p=0.029 6(%85.7) 1(143) -
17 (%40.5) 15 (%88.2) 2 (11.8) -

Hp: Helikobakter pilori

TARTISMA

Helikobakter pilori 1994 yilinda WHO tarafindan
gastrik adenokarsinomlar1 ve midenin mukoza
iliskili lenfoid tiimorlerinde (MALT) birinci derece
karsinojen olarak tanimlanan yaygin bir mikro-
organizmadir (8). Arastirmacilar tarafindan gast-
rik karsinom spesimenlerinde degisik oranlarda
Hp siklig1 rapor edilmistir. Gastrik karsinomun en
sik goriilen kanser tipi oldugu Japonya’da Hp sik-
lik orani %90’dir (9). Hollanda’da (6), Tayvan’da
(10) ve Amerika’da (11) ise arastirmacilar siklik
oranlarin sirastyla %58.5, %27.5 ve %30 olarak
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bildirmislerdir. Tiirkiye popiilasyonunda Hp en-
feksiyonu sikhigi yapilan 6nceki calismalarda
asemptomatik insanlarda %53 (12), semptoma-
tik insanlarda %86 (13) gibi yiiksek oranlarda
seyretmektedir. Yakaryilmaz ve arkadaslarinin
endoskopik biyopsi 6rnekleri ile yaptig: bir calis-
mada Hp siklig1 saglikli kontrol gurubunda %40,
mide kanserinde ise %60 oraninda bildirilmistir;
ancak bu calismada kanser gurubunda biopsiler
timor dokusu tlizerinden alinmistir (14). Kara-
han’in calismasinda Isparta yoresinde mide kar-
sinomali vakalarda Hp sikhigi %70.6 olarak bildi-
rilmistir (15). Daha 6nceki bir calismamizda Hp
saptanma oranlarn peptik tilser ve mide kanseri
olgularinda sirasiyla %47 ile %25 olarak bulun-
mustu (16). Toplumumuzda yaygin bir sekilde go-
riilmesi nedeniyle gastrik karsinom spesimenle-
rinde Hp enfeksiyonu insidansinin ytiiksek olmasi
beklenilebilir. Bu calismada Hp siklig1 gastrik kar-
sinom vakalarinda %31.3 idi. Diger calismalara
gore daha diisiik bulunan Hp siklik orani, hasta-
larin ¢cogunlugununu ileri evrelerde olmalarina
ayrica Hp'nin hayatta kalmasin saglayabilecek
uygun biyolojik ortamin kaybolmus olmasi nede-
nine baglanabilir (17). Diger bir faktor ise calis-
mamizdaki hasta sayisinin goreceli olarak az ol-
masidir.

Calismamizda saptanan bir bulgu da Hp preva-
lansinin distalde yerlesmis gastrik karsinomlarda
proksimalde yerlesenlere gore daha sik olmasidir
bu bulgu diger calismalarda da ortaya konmus-
tur (18), ancak mide karsinoma vakalarimizda
lokalizasyonu iceren alt guruplarda vaka sayisi-
nin yeterli olmamasi nedeniyle farkhlik istatistik-
sel olarak degerlendirilememistir.

Yapilan bir¢cok calismada Hp enfeksiyonunun dif-
fiiz tiplere oranla intestinal tip gastrik karsinom-
larla daha gtgcla bir iliski icinde oldugu sonucu-
na varilsa da (15) calismamizin sonug¢larini des-
tekler nitelikte diffiiz tip karsinomlarda Hp enfek-
siyonunun daha sik oldugunu bildiren ¢alismalar
da vardir (19). Palestro ve gurubunun yaptig 176
vakalik bir calismada ise intestinal ve diffiiz mide
kanserinde Hp goriilme oranlan birbirine yakin
bulunmustur (20).
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